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Abstract. The authors submit a retrospective analysis of patients with pulmonary embolism hospitalized at
the 1st Internal Clinic, Univerzity Hospital in Martin, within the years 1996-2017.

Aim: Evaluation of incidence, characteristic, diagnosis and treatment of patients.

Patients and methods: In this 22-years period a total 69059 patients were hospitalized, 699 of them (359
men) with pulmonary embolism.

Results: Patients with explicitly confirmed pulmonary embolism created 1.01% of all hospitalized patients
with the average age of 60.2 years. The average age of men compared to women was lower (56.6 vs 65.9).
14.88% of patients were diagnosed as having pulmonary embolism with high-risk, 40.77% with intermediate-
risk and 44.34% with low-risk. The source of pulmonary embolism was detected in 46.35% and predisposing
factors were detected in 52.79% of patients with pulmonary embolism. Early mortality rate was 7.58% of all
patients with pulmonary embolism.

Conclusion: The authors detected an increasing occurrence of patients with pulmonary embolism and from the
year 2005 increasing occurrence of non-provoked pulmonary embolism. The average age of patients with non-
provoked compared to provoked pulmonary embolism was lower in men (53.5 vs 60.9) as well as in women
(56 vs 67.7). Withim one year after pulmonary embolism, 5.03% of patients with non-provoked pulmonary
embolism were hospitalized because of acute coronary syndrome and 7.16% because of ischemic stroke and
2.91% of patients with provoked pulmonary embolism were hospitalized because of acute coronary syndrome
and 5.61% because of ischemic stroke. Fig. 5, Ref. 35, on-line full text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Belicovd M, Jankovicova V, Ochodnicky M, Mokan M. Plticna embdlia. Cardiology Lett. 2018;27(4):204-211
Abstrakt. Autori predkladaju retrospektivnu analyzu pacientov s plicnou embdliou, ktori boli hospitalizovani
na l. internej klinike Univerzitnej nemocnice v Martine v rokoch 1996 -2017.

Ciel prdce: Vyhodnotit vyskyt, charakteristiku, diagnostiku a lie¢bu pacientov.

Subor pacientov a metodika: VV tomto 22-ro¢nom obdobi bolo hospitalizovanych celkovo 69 059 pacientov,
z toho 699 (359 muZov) s plicnou embdliou.

Vysledky: Pacienti s plicnou embéliou tvorili 1,01 % vietkych hospitalizovanych pacientov s priemernym vekom
60,2. Priemerny vek muzov bol oproti zenam nizsi (56,6 vs 65,9). 14,88 % pacientov bolo diagnostikovanych
ako plicna embodlia s vysokym, 40,77 % so strednym a 44,34 % s nizkym rizikom. Zdroj plicnej embodlie sa
zistil u 46,35 % a predispozi¢né faktory u 52,79 % pacientov, pocas hospitalizacie exitovalo 7,58 % pacientov.
Zdver: Autori zistili narastajuci vyskyt pacientov s plicnou embdliou, od roku 2005 narastajuci vyskyt ne-
provokovanej plicnej embdlie. Priemerny vek pacientov s plicnou embdliou neprovokovanou oproti pro-
vokovanej bol nizsi u muzov (53,5 vs 60,9) aj u zien (56 vs 67,7). U pacientov s neprovokovanou plticnou
embdliou do prvého roka bolo hospitalizovanych 5,03 % pacientov pre akdtny koronarny syndréom a 7,16 %
pre ischemicku cievnu mozgovu prihodu a u pacientov s provokovanou plticnou embdliou 2,91 % pacientov
pre akutny korondrny syndrém a 5,61 % pre ischemickt cievnu mozgovu prihodu. Obr. 5, Lit. 35, on-line full
text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Plicna embdlia (PE) spdsobena obstrukciou plicnych artérii
tromboemboliami je pomerne Casté ochorenie, no napriek
dosiahnutym pokrokom je nadalej tazko diagnostikovanym
kardiovaskularnym ochorenim pre jej ne$pecifické symptomy,
znaky a suvisiace predispozi¢né faktory (1). Nerozpoznanie
PE, ako aj jej stanovenie u pacientov, ktori ju v skutoc¢nosti
nemaju, ma zavazné dosledky. Zda sa, Ze najviac amrti (viac
ako 90 %) nastava u neliecenych pacientov, ¢asto z priciny
nepoznania spravnej diagnozy, u spravne liecenych pacientov
umrtnost klesa pod 10 %. Na druhej strane vyslovenie sus-
pekcie na PE u pacientov, ktori ju v skuto¢nosti nemaju, ma
za nasledok zbyto¢né vysetrenia a pripadne aj neopodstatnent
lie¢bu, ktora sa navyse spdja s potencidlnym rizikom kompli-
kacii (2). Az 50 - 70 % symptomatickych tromboembolickych
prihod a 70 - 80 % fatalnych PE sa vyskytuje u nechirur-
gickych pacientov (3), teda sa s nimi stretdvame najmé na
internych oddeleniach, ¢o bolo dévodom pre retrospektivnu
analyzu pacientov s PE, ktori boli v ostatnych 22 rokoch
hospitalizovani na naom pracovisku.

Subor pacientov a metodika

V obdobi od 1. januara 1996 do 31. decembra 2017 bolo
na I. internej klinike Univerzitnej nemocnice v Martine
hospitalizovanych celkovo 69 059 pacientov, z toho 699 (359
muzov) s PE. U 653 pacientov bola PE hlavna diagnéza pri
prijati a u 46 islo o komplikaciu pocas hospitalizacie pre ina
vstupnu diagnoézu. Zo stiboru boli vylaceni zomreli pacienti,
ktori neboli pitvani, rovnako aj pacienti bez jednoznacne
dokazanej PE. U vsetkych pacientov bol vysetreny D-dimér,
do roku 2004 semikvantitativne a nasledujice roky kvanti-
tativne a transtorakalne echokardiografické (TTE) vySetrenie
srdca pocas hospitalizacie, v indikovanych pripadoch v den
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prijatia. Na potvrdenie hlbokej Zilovej trombézy (HZT) mali
pacienti doplnent duplexnu ultrasonografiu (USG) dolnych
koncatin. Od roku 1996 do roku 2004 sme na diagnostiku
PE pouzivali perfiznu scintigrafiu plic alebo klasicku plicnu
angiografiu. Od roku 2005 sme plicnu angiografiu nahradili
CT angiografiou pluc. Definitivna diagnéza a klasifikacia PE
bola v sledovanych rokoch stanovena na zaklade ostatnych
odporucani Eurdpskej kardiologickej spolo¢nosti (EKS), podla
ktorych sa vo véacsine pripadov riadila aj liecba. Pacienti s PE
boli lieceni antikoagulacnou alebo trombolytickou lie¢bou.
Ako trombolyticku liecbu (TLL) sme pouzili alteplazu (rtPA,
rekombinovany tkanivovy aktivator plazminogénu) alebo
streptokindzu. Z antikoagula¢nej lie¢by sa k nefrakcionova-
nému heparinu poddvanému intravendzne rokmi postupne
pridavali hepariny s nizkou molekulovou hmotnostou a fon-
daparinux podévané subkutanne a od roku 2015 nové priame
perordlne antikoagulancid (NOAK). Udaje o pacientoch sa
zbierali priebezne a st archivované na nasom pracovisku.

Vysledky

V uvedenom ¢asovom obdobi tvorili pacienti s PE 1,01 %
véetkych hospitalizovanych pacientov na naSom pracovisku.
Priemerny vek vietkych pacientov s PE bol 60,2 (SD 16,4),
priemerny vek muzov bol 56,6 (SD 14,4) a Zien 65,9 (SD 17,17).
Obrazok 1 zndzoriuje vyskyt pacientov s PE v jednotlivych
rokoch a ich priemerny vek. Obrazok 2 znazornuje vyskyt
muzov a zien s PE a ich priemerny vek v jednotlivych rokoch.
Z dominujucich symptémov pri prijati bola dychavica pritomna
u 392 (56,08 %) pacientov, bolesti na hrudniku u 161 (23,03 %),
synkopa u 74 (10,58 %), hemoptyza u 39 (5,58 %) a kasel u 33
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Obrazok 1 Vyskyt plicnej embolie v jednotlivych rokoch a priemerny vek pacientov
Figure 1 Incidence of pulmonary embolism in individual years and mean age of patients
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Obrazok 2 Vyskyt plicnej embolie u muzov a Zien v jednotlivych rokoch a ich priemerny vek
Figure 2 Incidence of pulmonary embolism in men and women in individual years and their mean ages

(4,72 %) pacientov. Klasifikdcia PE vychadzala z odportcani
EKS, 104 (14,88 %) pacientov bolo diagnostikovanych ako
plicna embolia s vysokym rizikom (do roku 2008 ako ma-
sivna PE), 285 (40,77 %) so strednym rizikom (do roku 2008
ako submasivna PE), a 310 (44,34 %) s nizkym rizikom (do
roku 2008 ako mala PE). Zdroj PE sa nezistil u 375 (53,65 %)
pacientov, u zvysnych pacientov sa HZT na dolnych koncati-
nach zistila u 313 (44,77 %) pacientov, trombodza na hornych
koncatinach u 6 (0,86 %) a trombus v pravom srdci u piatich
(0,72 %) pacientov. Obrazok 3 znazornuje liecbu pacientov s PE.
TLL bola podand u celkovo 162 (23,18 %) pacientov, z toho

u 90 zo 104 (88,46 %) pacientov s PE a vysokym rizikom,
au 72z 285(25,2 %) pacientov s PE a strednym rizikom. TLL
u pacientov s PE a strednym rizikom sme volili u pacientov
so znamkami akuatneho zlyhdvania pravého srdca, ktoré sa
potvrdilo klinicky aj laboratérne (NTproBNP). Tato lie¢ba bola
podand u mladych pacientov bez pridruzenych ochoreni, ale aj
u star$ich pacientov s pridruzenymi zdvaznymi kardiopulmo-
nalnymi ochoreniami a samozrejmou podmienkou bola nepri-
tomnost aj relativnych kontraindikacii TLL. Antikoagula¢nou
lie¢bou bolo celkovo liecenych 537 (76,82 %) pacientov. Pacienti
s PE a nizkym rizikom boli lieceni vyhradne antikoagula¢nou
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Obrazok 3 Liecba plucnej embdlie podla rizikovej stratifikacie
Figure 3 Treatment of pulmonary embolism according to risk stratification
TLL - trombolyticka lie¢ba (thrombolytic treatment)
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Obrazok 4 Predispozi¢né faktory Zilového tromboembolizmu
Figure 4 Predisposing factors of venous thromboembolism

CHSZ - chronické srdcové zlyhavanie (chronic heart failure), DK — dolné koncatiny (lower extremity)

liecbou. Komplikacie TLL sa vyskytli u 9 pacientov (1,43 %),
z toho intrakranidlne krvécanie u dvoch pacientov (0,28 %),
dalej krvacanie zo zaludka u dvoch pacientov a relativne casté
boli podkozné hematomy, ale len v piatich pripadoch vyZadovali
substituciu krvi. Pocas antikoagula¢nej lie¢by sa intrakranidlne
krvacanie nevyskytlo, vicsie krvacavé komplikdcie sa vyskytli
u piatich pacientov (0,71 %), z toho krvacanie zo Zaludka
u jedného pacienta a podkozné hematémy vyzadujuce trans-
faziu krvi u $tyroch pacientov. Predispozi¢né faktory Zilového
tromboembolizmu sa zistili u 369 (52,79 %) pacientov. Z pre-
dispozi¢nych faktorov Zilového tromboembolizmu bol vek nad

65 rokov bez pritomnosti inych predispozi¢nych faktorov u 28
(8 %) pacientov, dlhodoba imobilizacia u 49 (13 %), znama
malignita u 66 (18 %), chronické srdcové zlyhavanie NYHA
II-IV u 37 (10 %), stav po fixacii predkolenia pre uraz alebo
ortopedicku operéaciu u 69 (19 %), stav po brusnej operacii u 23
(6 %), dlhodobd kortikoterapia u pacientov so systémovymi
chorobami spojiva u 6 (2 %), znamy vrodeny trombofilny stav
u 31 (8 %), nefroticky syndrom u 3 (1 %) pacientov a u Zzien
uzivanie kombinovanych kontraceptiv u 52 (14 %) a gravidita
u 5 (1 %) zien. Prehlad predispozi¢nych faktorov je znazorne-
ny na obrazku 4. Zvysnych 330 (47,21 %) pacientov nemalo
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Obrazok 5 Vyskyt provokovanej a neprovokovanej plicnej embolie v jednotlivych rokoch
Figure 5 Incidence of provoked and non-provoked pulmonary embolism in individual years
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v Case stanovenia diagnézy PE zisteny predispozi¢ny faktor,
i8lo o neprovokovanu (idiopatickt) PE. Obrazok 5 zndzornuje
vyskyt provokovanej PE (PPE), PE s pritomnym minimalne
jednym predispozi¢nym faktorom a neprovokovanej PE (NPE)
v jednotlivych rokoch. Priemerny vek pacientov s NPE bol
u muzov 53,5 a u zien 56 rokov. Priemerny vek pacientov
s PPE bol u muzov 60,9 a u zien 67,7 rokov. Z celkového poctu
pacientov s PPE bola diagndza stanovena pri prvom vysetreni
u 349 (92,33 %) z nich. Na druhej strane z celkového poctu
pacientov s NPE bola diagndza stanovena pri prvom vysetreni
u 263 (81,93 %) z nich. Zo symptémov u pacientov s PPE do-
minovala dychavica, bola pritomna u 269 (71,16 %) pacientov,
nasledovala bolest na hrudniku u 45 (11,9 %), dalej synkopa
u 35 (9,26 %), hemoptyza u 20 (5,29 %) a kasel u 9 (2,38 %)
pacientov. U pacientov s NPE dominovala bolest na hrudniku,
bola pritomna u 126 (39,25 %) pacientov, nasledovala dychavica
u 95 (29,6 %), synkopa u 42 (13,08 %), kasel u 37 (11,53 %)
a hemoptyza u 21 (6,54 %) pacientov. V subore pacientov
s kvantitativnym stanovenim D-diméru boli jeho priemerné
hodnoty u vsetkych pacientov s PE 7,45mg/l, u muzov 9,73 mg/1
a u zien 6,01 mg/l. Ked sme vylucili pacientov s dokdzanou
ischemickou chorobou srdca a po prekonanej hypoxickej
cievnej mozgovej prihode (CMP) v case PE, tak u pacientov
s PPE bolo do jedného roka po PE hospitalizovanych 11
z 378 (2,91 %) pacientov pre akitny koronarny syndréom a 19
z 378 (5,03 %) pre hypoxicka CMP. U pacientov s NPE bolo
do jedného roka po PE hospitalizovanych 18 z 321 (5,61 %)
pre akuitny koronarny syndrém a 23 z 321 (7,16 %) pre hy-
poxickit CMP. U 39 (5,58 %) pacientov, z toho u 23 muZzov
a 16 zien, sa pocas hospitalizacie zistila nova malignita. Nova
malignita v nasledujicich 12 mesiacoch bola zistend u dalsich
21 (3,01 %) z nich. U 12 (1,72 %) pacientov v tomto ¢asovom
obdobi bola diagnostikovana chronicka tromboembolicka
plicna hypertenzia (CTEPH). Pocas hospitalizicie exitovalo
53 (7,58 %) pacientov.

Diskusia

Plicny tromboembolizmus moéze mat rozli¢né formy
klinického prejavu, a to od uplne asymptomatického prie-
behu cez obraz izolovanej HZT az po klasicki formu ma-
sivnej PE. Roznorodost klinického obrazu podmienuju
viaceré faktory, ktoré urcuju zavaznost PE, a to rozsah ob-
$trukcie plucneho rieciska, ktory zavisi od velkosti embolu,
Casu, pocas ktorého sa obstrukcia vyvija a stavu kardiopul-
monalneho systému v ¢ase embolizacie (4). PE je pomerne
Casté a potencidlne letdlne ochorenie, ale jej vyskyt v popu-
lacii nie je presne znamy. Podla idajov Eurdpskej kardiolo-
gickej spolo¢nosti (EKS) z roku 2014 je jej rocny vyskyt 100
az 200 pripadov na 100 000 obyvatelov v beznej populacii,
prenesené na Slovensko predstavuje 5 000 az 10 000 pripa-
dov ro¢ne a tvori 5 - 12 % vsetkych Gmrti na internych
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oddeleniach (5). Predpoklada sa vsak, Ze jej vyskyt bude
vy$si, pretoze az v 40 - 50 % je HZT komplikovana asympto-
matickou PE a $tadie z autopsii odhalili klinicky potvrdena
PE pred smtou len u 35 - 40 % pacientov (6), navyse je
nizka pitvanost zomrelych. Napriek nepresnym tdajom
o vyskyte zilového tromboembolizmu sa predpoklada zdvoj-
nasobenie jeho vyskytu do roku 2050, ¢o mozno vysvetlit
jednako zlep$ujuicou sa urovnou diagnostiky, ale aj starnutim
populacie a ndrastom predispozi¢nych faktorov nielen zis-
kanych, ale aj vrodenych (7). Ako vidiet z obrazku 1, vyskyt
PE na nasom pracovisku postupne narastd, a priemerny vek
vietkych pacientov s PE v jednotlivych rokoch bol priblizne
vo vekovej skupine 60 — 70 rokov, ¢o zodpoveda aj klinickym
udajom (6). Z obrazku 2 vidiet, Ze narasta vyskyt PE u mu-
Zov aj Zien a priemerny vek muZov oproti zenam bol v os-
tatnych rokoch niz$i. PE md variabilny klinicky obraz, naj-
castej$im klinickym priznakom je nahle vzniknuta alebo
akutne zhorsena pokojova dychavica, dalej bolesti na hrud-
niku, ktoré mo6zu pripominat akutny koronarny syndrém
alebo maju pleurdlny charakter. Menej ¢astymi symptomami
su kasel, synkopa a hemoptyza (8). U naSich pacientov
v tvode hospitalizacie dominovala dychavica a/alebo boles-
ti na hrudniku, a relativne ¢astym symptémom bola synko-
pa. Prvym prejavom PE a mnohokrat aj jedinym moze byt
prave synkopa, preto u pacientov vy$etrovanych pre synko-
pu by sa malo mysliet aj na PE (9). Pri podozreni na PE
v tvodnom kroku je nevyhnutné vy¢lenit pacientov, ktori
st hemodynamicky nestabilni, teda st Sokovi alebo hypo-
tenzni, od hemodynamicky stabilnych pacientov (1, 10). Uz
podla odportc¢ani EKS z roku 2008 sa v klinickej praxi
neodporica pouzivat terminy masivna, submasivna a mala
PE najmai preto, Ze pri popise CT-angiografie plic sa casto
pouziva termin masivna PE, ¢o nemusi vzdy suvisiet s kli-
nickou zavaznostou PE a pri preneseni terminu na hemo-
dynamicky stabilnych pacientov to mo6ze byt zavaznou
chybou (2). Aktualne pouzivana terminoldgia je zaloZena na
riziku v¢asnej mortality spojenej s PE, na PE s vysokym
rizikom a bez vysokého rizika. PE bez vysokého rizika potom
mozno rozdelit na PE so strednym a nizkym rizikom. Pa-
cientov s PE so strednym rizikom mozno rozdelit na pa-
cientov s vy$§im a niz$im strednym rizikom, a to na zékla-
de kombinacie biomarkerov myokardialneho poskodenia a /
alebo pritomnosti dysfunkcie pravej komory srdca. Na
dalsiu stratifikaciu pacientov s PE mozno pouzit prognos-
ticky model PESI (pulmonary embolism severity index)
alebo zjednodusenu variantu sPESI (simplified PESI) (11).
V nasom stibore az 14,88 % pacientov bolo diagnostikovanych
ako PE s vysokym rizikom. Na odhalenie HZT sa posledné
roky vyuziva USG vySetrenie Zilového systému, ktoré vytes-
nilo v minulosti pouzivanua venografiu. USG vysetrenie
u pacientov s PE odhali HZT na dolnych konéatinich u 30
- 50 % (12), ¢o zodpovedd aj idajom z nasho stiboru, kedy
sa HZT na dolnych konéatinach zistila u 44,77 % pacientov.



Trombdza zil na hornych koncatinach sa vyskytuje asi u 4 %
pacientov (13), a u 1 - 7 % z nich sa diagnostikuje trom-
bofilia (14). Nalez trombu v pravostrannych dutinach srdca
pri TTE vySetreni srdca u pacientov s PE nie je zriedkavy.
Prevalencia trombov v pravom srdci u neselektovanych
pacientov s PE je niz$ia ako 4 %, na druhej strane u hemo-
dynamicky nestabilnych pacientov s PE 7 - 18 % (15, 16),
v nasom subore sa trombus zistil u 0,72 % pacientov a az
na jedného pacienta islo o hemodynamicky stabilnych pa-
cientov. Hlavnym pilierom liecby PE je snaha o odstranenie
obstrukcie v plicnom cievnom rie¢isku. Okamzitd primarna
reperfizna liecba systémovou trombolyzou je indikovand
u pacientov s PE a vysokym rizikom (masivna plucna em-
bdlia), teda u pacientov $okovych a hypotenznych (11). Na
zéklade vysledkov medzindrodnej $tudie PEITHO (The
Pulmonary Embolism International Thrombolysis Study)
okam?zitd primarna reperfizna liecba systémovou tromboly-
zou nadalej nie je indikovand u pacientov s PE v strednom
vy$$om riziku, tito pacienti by v tvode mali byt lieceni in-
travendzne poddvanym heparinom a monitorovani nasledu-
jucich 48 - 72 hodin a zachranna systémova trombolyza je
u nich indikovand pri prejavoch hemodynamickej nestabi-
lity (10, 17, 18). Na nasom pracovisku bola systémova
trombolyza podana u 88,46 % pacientov s PE a vysokym
rizikom, a az u 11,54 % z nich bola tato liecba absolutne
kontraindikova pre vysoké riziko krvécania. U pacientov
s vysokym rizikom krvacania ako alternativa systémovej
trombolyzy je prijatelnd katétrom aplikovana lokdlna trom-
bolyza v redukovanej davke, ktord modze byt kombinovana
s fragmentdciou trombu alebo embolektémiou, tato liecba
vsak vyzaduje okrem skuseného timu odbornikov aj tech-
nické vybavenie (10, 19, 20). Dalsou moznostou je chirur-
gicka embolektomia, ktord sa vsak viaze na kardiochirurgic-
ké pracoviska (20). U pacientov s PE sa obvykle podari
identifikovat pritomnost jedného alebo viacerych predispo-
zi¢nych faktorov zilového tromboembolizmu, pricom je
zname, ze progndzu pacientov s PE ovplyviiuje aj charakter
predispozi¢nych faktorov (6). V naSom subore pacientov sa
nepodarilo identifikovat predispozi¢né faktory az u 47,21 %
pacientov. Podla registra ICOPER proporéné zastipenie
pacientov s NPE bolo asi 20 % (8). Na druhej strane napriek
znamym predispozi¢nym faktorom, ktoré sa ¢asto kombinu-
ju, podla udajov francizskeho multicentrického registra sa
ukazuje, ze takmer v jednom z dvoch pripadov PE a HZT
sa nezaznamenal vyskyt Ziadneho zndmeho predispozi¢ného
faktora (21), k ¢omu sa priklanaju aj novsie vysledky z re-
gistrov, kde vyskyt NPE sa udava az 50 % (22). OdliSenie
neprovokovanej (idiopatickej) PE md nielen prognosticky
vyznam, ale znamena aj potrebu dlhodobej antikoagula¢nej
liecby (11). Tehotenstvo a $estonedelie su silné predispozic-
né faktory, pri¢om in vitro fertildcia toto riziko este zvysu-
je (23), u v8etkych nasich Zien i$lo o spontdnne tehotenstvo.
V rokoch 1996 - 2001 (obrazok 5) na nasom pracovisku
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bol zjavne vyssi vyskyt pacientov s PPE, v rokoch 2002 -
2004 bolo zastipenie pacientov s PPE a NPE priblizne vy-
rovnané, od roku 2005 narasta vyskyt pacientov s PE a za-
roven narasta aj vyskyt pacientov s NPE. NPE sa
v porovnani s PPE povazuje za prognosticky zavaznejsiu
formu s vy$$im rizikom nielen recidiv, ale aj vyustenia do
CTEPH (11). Zilova trombdza a aterosklerdza s jej trombo-
tickymi komplikdciami sa doteraz uvadzaju ako rozdielne
kardiovaskularne ochorenia s rozdielnymi pri¢inami, ale
nedavne epidemiologické $tidie naznacili medzi nimi suvis-
lost (24). Sorensen et al. (25) odhalili na velkom subore
pacientov s PE a HZT v porovnani s kontrolnym stiborom,
7e pacienti s PE a HZT mali podstatne vyssie riziko pre
infarkt myokardu a hypoxickdt CMP v prvom roku po pri-
hode a toto riziko pretrvavalo v miernejSom stupni aj na-
sledujucich 20 rokov. Predpoklada sa, Ze trombus v plucnom
riecisku sptsta nielen koagula¢nt kaskadu, ale aj systémovua
zapalovu reakciu, ktord ma vplyv nielen na hemodynamicka
stabilitu pacienta s PE, ale aj na periférne artérie (26). Sys-
témova zapalova reakcia pravdepodobne predstavuje zaklad-
ny etiopatogeneticky mechanizmus v procese aterosklerdzy,
ako aj zilového tromboembolizmu, s rozdielnymi rizikovymi
faktormi, ktoré spustaji formdaciu trombu v zilach a artériach.
Niektoré rizikové faktory sa prekryvaju, ako su vek, meta-
bolicky syndrém, hypercholesterolémia a trombofilia (27,
28). Prenesené do klinickej praxe, pacienti s NPE a/alebo
zilovou trombodzou by mohli byt vySetreni na asymptoma-
ticka aterosklerézu (korondrne artérie, karotidy, artérie
dolnych konéatin) a v pripade jej odhalenia by sa malo
zamerat nielen na prevenciu zilovej, ale aj artériovej trom-
bézy (24, 29). Na identifikdciu dolezitosti systémovej zapa-
lovej rekcie pri PE a moznosti jej ovplyvnenia lie¢cbou budu
potrebné dalsie $tadie (26). U nasich pacientov s NPE
oproti pacientom s PPE sme zistili vy$si vyskyt hospitaliza-
cii pre akutny koronarny syndrom (5,61 vs 2,91), ako aj
hypoxicka CMP (7,16 vs 5,03 do jedného roku po PE. Ne-
davno publikované randomizované $tudie odhalili niz$i
vyskyt skrytej malignity u pacientov s prvou epizédou zilo-
vého tromboembolizmu oproti star$im udajom (4 % vs 10 %),
a nie je jednozna¢ny konsenzus o tom, ¢i robit skrining
u vsetkych pacientov s NPE (30). Aj autori ostatnych odpo-
rucani EKS (11) sa priklanaju k nazoru, Ze vySetrenia zame-
rané na patranie po skrytej malignite by sa mali posudzovat
individudlne u kazdého pacienta. U nasich pacientov v case
PE bola ¢erstvo diagnostikovana malignita u 5,58 % pacien-
tov, a nova malignita v nasledujucich 12 mesiacoch u dalsich
3,01 % z nich. Vyskyt PE vo veku do 45 rokov, NPE alebo
HZT a atypickd lokalizacia Zilovej trombézy vzbudzuji
podozrenie na trombofilny stav. KedZe neexistuje jediny
globalny skriningovy test na trombofiliu a defekty hemosta-
zy mozu byt kombinované, je vzdy potrebné realizovat cely
panel vySetreni, ¢o je ¢asovo a finan¢ne naro¢né. Navyse sa
mozeme stretnut s falo$ne pozitivinymi vysledkami pri ne-
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spravne realizovanych odberoch a nakoniec ide spravidla
o identicku lie¢bu epizdédy PE bez zretela na jej pricinu,
preto by tieto vySetrenia mali byt zvazované individudlne
(31, 32). Vztah medzi Zilovym tromboembolizmom a ne-
skorsim vyvojom CTEPH podporuju aj nedavne udaje
z medzindrodnych registrov, ze az 80 % pacientov ma
v anamnéze PE a/alebo HZT (33). V nasom sdbore pacien-
tov v tomto ¢asovom obdobi bola CTEPH zistena u 1,72 %
pacientov. Mortalita na PE napriek intenzivnym preventivnym
opatreniam a modernej liecbe celosvetovo neklesa, dokonca
dne$na doba prinasa so sebou viaceré nové predispozi¢né
faktory zilového tromboembolizmu. Mortalita nelie¢enej PE
je viac ako 30 %, v¢asnou diagndzou a adekvatnou lie¢bou
klesa pod 10 % (6), v nasom subore pacientov pocas hospi-
talizacie exitovalo 7,58 % pacientov. Viac ako 10 % pacien-
tov s PE zomiera nahle a dvaja z troch pacientov do dvoch
hodin od zaciatku tazkosti (6). Prave preto by diagnostika
PE mala byt rychla so zacatim adekvatnej liecby. Multi-
disciplinarny tim odbornikov zloZeny z kardiolégov, inter-
vencnych radioldgov, lekarov intenzivnych jednotiek, kar-
diochirurgov a hematoldgov je relativne novy koncept, na
zahrani¢nych pracoviskach od roku 2013, zamerany na
diagnostiku a liecbu PE. Velky vyznam md najmid u pacien-
tov s PE a vysokym rizikom, pretoze kazdé oddialenie
liecby je u tychto pacientov nebezpecné. Z literarnych zdro-
jov vyplyva, ze aj na beznych zahrani¢nych pracoviskach len
2 - 9 % hypotenznych pacientov s PE je lie¢enych systémo-
vou trombolyzou, zatial ak je liecba riadend multidiscipli-
narnym timom, tdto lie¢bu dostane viac ako 23 % hypo-
tenznych pacientov bez krvacavych komplikacii (34, 35).

Zaver

Narastajici vyskyt pacientov s PE mozno vysvetlit na
jednej strane zlepSujucou sa uroviou jej diagnostiky, na
druhej strane starnutim populacie a vy$sou frekvenciou pre-
dispozi¢nych faktorov. Ide o ¢astt a nebezpe¢nd, potencialne
fatdlnu diagnozu, ktora trvale predstavuje vysoko aktualny
medicinsky problém. Navyse klinicky obraz PE je velmi va-
riabilny, od obrazu smrtelne chorého pacienta az k pacientovi,
ktory nema takmer ziadne tazkosti, dokonca moze prebehnut
asymptomaticky. Stanovenie diagndzy je neraz narocné, preto
byva casto pri prvom vysetreni prehliadnuta alebo nespravne
diagnostikovand najma u polymorbidnych pacientov s preexis-
tujicim kardiopulmonalnym ochorenim, ale aj u pacientov bez
pritomnosti predispozi¢nych faktorov. Na nasom pracovisku
sme v sledovanom obdobi zaznamenali nérast pacientov s PE,
od roku 2005 narast pacientov s NPE. Priemerny vek pacientov
s NPE oproti pacientom s PPE bol niz$i u muzov (53,5 vs
60,9) ako aj u Zien (56 vs 67,7). U pacientov s NPE oproti
pacientom s PPE bola diagnoéza castejsie prehliadnuta pri
prvom vysetreni, k ¢omu mohla prispiet nielen nepritomnost
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predispozi¢nych faktorov zilového tromboembolizmu, ale aj
to, ze dominujicim symptomom u vacsiny tychto pacientov
nebola dychavica, ale bolest na hrudniku.

Cestne prehlasujem ja, ako prvy autor, a aj v mene spoluau-
torov, Ze neexistuje ziadny konflikt zaujmov k predlozenému
¢lanku.
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